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*HQRWLSL¿FDFLyQGHORVJHQHVrgpA y kgp TXH FRGL¿FDQ SDUD 
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Genotyping of UJS$ and kgp genes encoding Pophyromonas 
gingivalis gingipains





(VWDVSURWHLQDVDVWLHQHQD¿QLGDGHVHVSHFt¿FDVVLHQGR$UJJLQJLSDtQDV5JS$\5JS%FRGL¿FDGDVSRUORVJHQHVUJS$ y rgpB, respectivamente) 
\/\VJLQJLSDtQDV.JSFRGL¿FDGDSRUHOJHQkgp6HKDGHVFULWRTXHH[LVWHQSROLPRU¿VPRVHQORVJHQHVTXHFRGL¿FDQSDUDHVWDSURWHLQDVDV
(OREMHWLYRGHOSUHVHQWHHVWXGLR IXHGHVFULELU OD IUHFXHQFLDGH ORVJHQRWLSRV LGHQWL¿FDGRVSDUD ORVJHQHV UJS$ y kgp en aislados clínicos de P. 
gingivalisREWHQLGRVGHVGHSDFLHQWHVFRQSHULRGRQWLWLV3DUDHOORVHXWLOL]yDPSOL¿FDFLyQSRU3&5GHORVJHQHVUJS$ y kgp, seguido de análisis 
GHUHVWULFFLyQ'HXQWRWDOGHDLVODGRVSURYHQLHQWHVGHLQGLYLGXRVFRQSHULRGRQWLWLVFUyQLFD\FRQSHULRGRQWLWLVDJUHVLYDVHJHQRWLSL¿FDURQ
38 aislados para el gen UJS$H[KLELHQGRODWRWDOLGDGGHpVWRVHOSDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$3DUDHOJHQkgpVHJHQRWLSL¿FDURQDLVODGRV
SUHVHQWDQGRGHHOORVHOSHU¿OHOHFWURIRUpWLFRkgp-I\DLVODGRVHOSHU¿Okgp-II(QORVDLVODGRVSURYHQLHQWHVGHXQLQGLYLGXR
fue posible apreciar ambos genotipos descritos para el gen kgp/RVUHVXOWDGRVLQGLFDQXQSUHGRPLQLRGHOSDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$UJS$\TXHHO
genotipo kgp-I fue el más frecuentemente encontrado de los genotipos kgp.
Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. Oral Vol. 5(3); 135-138, 2012.
Palabras clave: Porphyromonas gingivalis, gingipaínas, genotipos, kgp, rgpA.
ABSTRACT
Porphyromonas gingivalis is a microorganism strongly associated with the etiology of periodontitis. This periodontal bacterium possesses an array of 
YLUXOHQFHIDFWRUVDPRQJZKLFKJLQJLSDLQVKDYHDNH\LPSRUWDQFHEHLQJLQYROYHGZLWKH[WUDFHOOXODUPDWUL[GHVWUXFWLRQRISHULRGRQWDOWLVVXHVPRGXODWLRQ
RIKRVWLPPXQHUHVSRQVHDQGVWLPXODWLRQLQWKHSURGXFWLRQRISURLQIODPPDWRU\F\WRNLQHVE\GLIIHUHQWW\SHVRIFHOOV7KHVHSURWHLQDVHVKDYHVSHFLILF
affinities, being Arg-gingipains (RgpA and RgpB, encoded by UJS$ and rgpB genes, respectively) and Lys-gingipains (Kgp, encoded by the kgp gene). 
It has been described that there are polymorphisms in the genes encoding for gingipains. Therefore, the aim of the present study was to describe 
WKHIUHTXHQF\RIUJS$ and kgp genotypes in clinical isolates of P. gingivalis obtained from periodontitis patients. For determining theUJS$ and kgp 
genotypes, we used PCR amplification and restriction analysis. From 47 isolates obtained from 4 individuals with chronic periodontitis and 2 subjects 
with aggressive periodontitis, 38 were typified for UJS$ gene and all exhibited the electrophoretic pattern A (100%). For kgp gene, we characterized 
43 isolates, 28 of them (65.2%) with the kgp-I electrophoretic profile and 15 isolates (34.8%) with the kgp-II profile. In the isolates belonging to one 
individual, we found both genotypes of kgp gene. The results indicate a clear predominance of the electrophoretic pattern A (for UJS$ gene) and kgp-I 
JHQRW\SHZDVWKHPRVWIUHTXHQWO\IRXQGRIWKH kgp genotypes.
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 Porphyromonas gingivalis es considerado un patógeno 
UHSUHVHQWDWLYRGHOELR¿OPVXEJLQJLYDODVRFLDGRDSHULRGRQWLWLVFUyQLFD(1,2) 
y se ha descrito como un marcador de progresión de esta patología(3,4). 
(VWH PLFURRUJDQLVPR SRVHH P~OWLSOHV IDFWRUHV GH YLUXOHQFLD WDOHV
FRPR FiSVXOD ¿PEULD OLSRSROLVDFiULGR /36 \ SURWHLQDVDV GHQWUR





por los genes UJS$ (previamente prpR1) y rgpB, respectivamente. A nivel 
HVWUXFWXUDOVHGLIHUHQFLDQHQTXH5JS$SRVHHXQGRPLQLRFDWDOtWLFR\
un dominio adhesina/hemaglutinina, en cambio, RgpB sólo presenta un 
dominio catalítico(7)5HVSHFWRD ODV/\VJLQJLSDLQDV.JSDO LJXDOTXH
RgpA, posee un dominio catalítico y otro adhesina/hemaglutinina, y es 
FRGL¿FDGDSRUHOJHQkgp(8) (VWDVSURWHLQDVDVGHP. gingivalis (RgpA, 
RgpB y Kgp), tienen un amplio espectro de acción, se ha determinado 
TXH SDUWLFLSDQ GLUHFWDPHQWH HQ OD SURWHyOLVLV GH ODPDWUL] H[WUDFHOXODU
del tejido conectivo periodontal(9), en la obtención de hierro y hemina, 
esenciales para el crecimiento de P. gingivalis(10), y además, se ha 
GHWHUPLQDGR TXH D\XGDQ HQ OD DGKHVLyQ GH HVWD EDFWHULD D FpOXODV
epiteliales(11)\¿EUREODVWRV(12), favoreciendo la colonización de los tejidos 
SHULRGRQWDOHV3RURWUDSDUWHUHFLHQWHPHQWHVHKDGHPRVWUDGRTXHHVWDV
HQ]LPDVWLHQHQODFDSDFLGDGGHLQGXFLUDSRSWRVLVHQFpOXODVHSLWHOLDOHV
SUREDEOHPHQWHD WUDYpVGH ODGHJUDGDFLyQGHDFWLQD OR FXDO FRQOOHYD
D XQ FRODSVR GHO FLWRHVTXHOHWR(13). Adicionalmente, las gingpaínas 
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ejercen múltiples roles a nivel de la modulación del sistema inmune 





 Debido a las múltiples acciones descritas para las gingipainas 
a nivel de la de la virulencia de este microorganismo y su relación con 
la periodontitis, algunos autores se han centrado en el estudio del 
SROLPRU¿VPR GH ORV JHQHV TXH FRGL¿FDQ SDUD HVWDV SURWHLQDVDV \ VX
relación con la virulencia de las diferentes cepas de P. gingivalis$OODNHU
y cols.(19), utilizando análisis de restricción, describieron 3 patrones 
HOHFWURIRUpWLFRVSDWURQHV$%\&SDUDHOJHQUJS$ y en otro estudio 
SRVWHULRU%HLNOHU\FROV(20)DWUDYpVGHODPLVPDPHWRGRORJtDLGHQWL¿FDURQ
2 genotipos para el gen kgp.
 A la fecha, sólo un estudio ha explorado la prevalencia de 
ambos genotipos (UJS$ y kgp)(21), por cuanto el objetivo de este trabajo 
IXHGHVFULELUODIUHFXHQFLDGHORVJHQRWLSRVLGHQWL¿FDGRVSDUDORVJHQHV
UJS$ y kgp en aislados clínicos de P. gingivalis provenientes de sujetos 
chilenos con periodontitis.
METODOLOGÍA
Sujetos, Procedimientos Microbiológicos y Extracción de DNA
 Los 47 aislados clínicos de P. gingivalis utilizados en este 
estudio se obtuvieron de acuerdo a lo descrito por Abusleme y cols.(22). 
Brevemente, de los 6 individuos incluidos en dicho estudio, 4 fueron 
diagnosticados con Periodontitis Crónica y dos con Periodontitis Agresiva. 
/DVPXHVWUDVIXHURQREWHQLGDVLQVHUWDQGRGRVFRQRVGHSDSHOHVWpULOHV
en los sitios más profundos de cada cuadrante, siendo inmediatamente 
sembradas e incubadas en anaerobiosis durante 14 días. Posteriormente 
VHSURFHGLyDODLGHQWL¿FDFLyQIHQRWtSLFDGHP. gingivalis en los aislados 
GHEDFWHULDVSLJPHQWDGDVGHQHJURVHJXLGRGHODH[WUDFFLyQGH'1$VX
FXDQWL¿FDFLyQHLGHQWL¿FDFLyQPROHFXODUGHDFXHUGRDORGHVFULWRHQHO
estudio antes mencionado(22). 
Ampli¿cación de los Genes rgpA y kgp Mediante PCR
Ampli¿cación del Gen rgpA 
 3DUD GHWHUPLQDU VL H[LVWtD SROLPRU¿VPR HQ HO JHQ UJS$, se 
DPSOL¿FyXQ IUDJPHQWRGHNEFRUUHVSRQGLHQWHD OD UHJLyQĮGHGHO
gen. Para la reacción de PCR se utilizaron los partidores descritos por 
$OODNHU\FROV(19), cuyas secuencias fueron F 5’ AGT  GAG  CGA  AAC 




5RFKH 'LDJQRVWLFV *PE+ 0DQQKHLP *HUPDQ\ \  QJ GH '1$
genómico de P. gingivalis&RPRFRQWUROSRVLWLYRVHXWLOL]y'1$JHQyPLFR
de la cepa ATCC 33277 de P. gingivalis (200 ng) y como control negativo 
VH XVy DJXD PLOLT /DV UHDFFLRQHV GH  DPSOL¿FDFLyQ VH OOHYDURQ D
FDERHQXQ WHUPRFLFODGRU*HQH$PS3&5V\VWHP 3HUNLQ(OPHU
Corporation, Foster, CA, USA), de acuerdo a las siguientes condiciones: 
XQDGHVQDWXUDOL]DFLyQLQLFLDOD&SRUPLQXWRVVHJXLGRGHFLFORV
GHGHVQDWXUDOL]DFLyQD &SRU PLQXWR DOLQHDPLHQWR D &SRU 
PLQXWR\H[WHQVLyQD&SRUPLQXWR\VHJXQGRVFRQFOX\HQGRFRQ
XQDH[WHQVLyQ¿QDOD&SRUPLQXWRV3DUDREVHUYDU ORVSURGXFWRV
de la reacción de PCR, se realizó una electroforesis en gel de agarosa 
al 1% y tinción con bromuro de etidio, siendo visualizados y registrados 
D WUDYpV GHO VLVWHPD*HO'RF70 ;5 %LR5DG +pUFXOHV &$ 86$
(Q ODV PXHVWUDV TXH VH REVHUYy HO IUDJPHQWR GH  NE VH UHDOL]y
QXHYDPHQWHXQDDPSOL¿FDFLyQSDUDSRGHUSXUL¿FDUSRVWHULRUPHQWHXQD
FDQWLGDGVX¿FLHQWHGHSURGXFWRGH3&5
Ampli¿cación del Gen kgp 
 0HGLDQWH 3&5 VH DPSOL¿Fy XQ IUDJPHQWR GH  ES TXH
FRGL¿FDSDUDHO GRPLQLR FDWDOtWLFRGHHVWHJHQ /D UHDFFLyQ VH UHDOL]y
XWLOL]DQGRORVSDUWLGRUHVGHVFULWRVSRU%HLNOHU\FROV(20), cuyas secuencias 
fueron F 5’- GAA  CTG  ACG  AAC  ATC  ATT G – 3’ y R 5’- GCT GGC 
$77$*&$$&$&&7*¶(OYROXPHQGHUHDFFLyQ IXHȝOTXH
contenían: Buffer de PCR 1X, 2.5 mM de MgCl2, 0.2 mM de una mezcla 
HTXLPRODUGHG173ȝ0GHFDGDXQRGHORVSDUWLGRUHV8GH7DT
'1$SROLPHUDVD5RFKH'LDJQRVWLFV*PE+0DQQKHLP*HUPDQ\\
QJGH'1$JHQyPLFRGHP. gingivalis. Como control positivo se utilizó 
'1$JHQyPLFRGHODFHSD$7&&GHP. gingivalis (100 ng) y como 
FRQWUROQHJDWLYRVHXVyDJXDPLOLT/DVUHDFFLRQHVGHDPSOL¿FDFLyQVH
UHDOL]DURQHQXQWHUPRFLFODGRU*HQH$PS3&5V\VWHP3HUNLQ(OPHU
Corporation, Foster, CA, USA), de acuerdo a las siguientes condiciones: 
XQDGHVQDWXUDOL]DFLyQLQLFLDOD&SRUPLQXWRVVHJXLGRGHFLFORV
GHGHVQDWXUDOL]DFLyQD &SRU PLQXWR DOLQHDPLHQWR D &SRU 
PLQXWR\H[WHQVLyQD&SRUPLQXWR\VHJXQGRVFRQFOX\HQGRFRQ
XQDH[WHQVLyQ¿QDOD&SRUPLQXWRV3DUDYLVXDOL]DUORVSURGXFWRVGH
la reacción de PCR, se realizaron los mismos procedimientos detallados 
para los amplicones del genUJS$(QODVPXHVWUDVTXHVHSXGRREVHUYDU
HOIUDJPHQWRGHESVHUHDOL]yQXHYDPHQWHXQDDPSOL¿FDFLyQSDUD
SRGHUSXUL¿FDUXQDFDQWLGDGVX¿FLHQWHGHSURGXFWRGH3&5
Puri¿cación de los Productos de PCR
 /RV SURGXFWRV GH3&5 IXHURQ SXUL¿FDGRV D SDUWLU GH XQ JHO
GH DJDURVD /( ORZ HOHFWURHQGRVPRVLV 5RFKH 'LDJQRVWLFV *PE+
0DQQKHLP*HUPDQ\DOXWLOL]DQGRHONLW ,OOXVWUD*);3&5'1$
DQG *HO %DQG 3XUL¿FDWLRQ *( +HDOWKFDUH %XFNLQJKDPVKLUH 8.
siguiendo las instrucciones del fabricante.
Análisis de Restricción Genes rgpA y kgp
 Los productos de PCR del gen UJS$SXUL¿FDGRVVHGLJLULHURQ
utilizando la enzima de restricción Rsa I (Roche Diagnostics GmbH, 
Mannheim, Germany) y los amplicones del gen kgp se digirieron con 
la enzima de restricción Mse I (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, 
Germany). Los fragmentos de la digestión se del gen UJS$ y kgp se 
observaron realizando electroforesis en geles de agarosa al 5% y al 
UHVSHFWLYDPHQWH/RVJHOHVIXHURQWHxLGRVFRQEURPXURGHHWLGLR\
visualizados con luz ultravioleta  utilizando el sistema Gel-DocTM XR+ 
(Bio-Rad, Hercules, CA, USA).
RESULTADOS
Identi¿cación de Genotipos del Gen rgpA 
 'HXQWRWDOGHDLVODGRVLGHQWL¿FDGRVSUHYLDPHQWHFRPRP. 
gingivalisVHJHQRWLSL¿FDURQHQORVUHVWDQWHVQRVHORJUyREWHQHUXQ
producto de PCR para realizar la digestión enzimática. Todos los aislados 
JHQRWLSL¿FDGRV SDUDHO JHQ UJS$ presentaron el mismo patrón 
HOHFWURIRUpWLFRSRVWHULRUDODUHVWULFFLyQFRQRsa,(VWHSDWUyQHUDVLPLODU
DOSDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$GHVFULWRSRU$OODNHU\FROV(19). Como se observa 
en la Figura 1, de la digestión con la enzima Rsa I del amplicón de 1.7 
NEVHREWXYLHURQIUDJPHQWRVGH\ES
ORTXHFRUUHVSRQGHDOSDWUyQ$&DEHGHVWDFDUTXHVLELHQQRVHDOFDQ]y
a visualizar el fragmento de 49 bp, su presencia se comprobó analizando 
la secuenciación del amplicón del gen UJS$ (datos no mostrados). 
Identi¿cación de Genotipos del Gen kgp
 6H JHQRWLSL¿FDURQ  GH ORV  DLVODGRV LGHQWL¿FDGRV
previamente como P. gingivalis GDGR TXH QR IXH SRVLEOH REWHQHU XQ





de restricción de 447, 288 y 135 bp. Por otra parte, el patrón kgp-II 
FRUUHVSRQGHDOIUDJPHQWRGHES\DTXHQRSRVHHVLWLRVUHFRQRFLGRV
por la enzima Mse I.
Distribución y Frecuencia de Genotipos 
 (Q OD7DEOD  VH GHVFULEH XQ UHVXPHQ GH OD GLVWULEXFLyQ GH
ORVJHQRWLSRVFDUDFWHUL]DGRVHQHVWHHVWXGLRHOQ~PHURGHYHFHVTXH
fueron detectados y el diagnóstico clínico de los pacientes de los cuáles 
IXHURQREWHQLGRV ORVDLVODGRV&RPRVHVHxDOyHQ ODPHWRGRORJtDSDUDHO
desarrollo este trabajo, se utilizaron los aislados clínicos provenientes de 





2 con diagnóstico de periodontitis agresiva. Respecto a lo obtenido 
HQODJHQRWLSL¿FDFLyQGHOJHQUJS$, en los pacientes con periodontitis 
FUyQLFD \ DJUHVLYD VH HQFRQWUy HO SDWUyQ HOHFWURIRUpWLFR $ Q 
100%), y no se observó diferencias entre ambas patologías. Por otra 
parte, los genotipos caracterizados para el gen kgp (kgp-I y kgp-II) 
fueron encontrados en los aislados provenientes de los dos grupos 
GHSDFLHQWHVH[LVWLHQGRXQSUHGRPLQLRGHOSHU¿Okgp-I con un 65.2% 
GH ORV DLVODGRV DQDOL]DGRV &DEH GHVWDFDU TXH HQ ORV DLVODGRV GH





 (QHOSUHVHQWH WUDEDMRVHFDUDFWHUL]DURQ ORVJHQRWLSRV UJS$ 
y kgp provenientes de aislados clínicos de P. gingivalis, analizando 47 
aislados obtenidos de 6 sujetos con diagnósticos de periodontitis crónica 
y agresiva(22)/DWRWDOLGDGGHORVDLVODGRVTXHSXGLHURQVHUJHQRWLSL¿FDGRV
SUHVHQWDURQHOSDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$GHVFULWRSDUDHOJHQUJS$ y hubo 
un predominio del genotipo kgp-IGHQWURGHORVSROLPRU¿VPRVGHVFULWRV
para el gen kgp.  
 Los datos presentados en este estudio concuerdan con lo 
obtenido por otros autores anteriormente. Analizando 43 aislados de P. 
gingivalis$OODNHU\FROV(19)GHVFULELHURQSDWURQHVHOHFWURIRUpWLFRVGH
restricción (A, B y C) al caracterizar los amplicones del gen UJS$. Dichos 
DXWRUHVHQFRQWUDURQTXHHOSDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$IXHHOPiVSUHYDOHQWH
(77%), seguido del patrón B (21%) y el patrón C (2%). Por otra parte, 
Yoshino y cols.(21), evaluaron en 62 aislados de P. gingivalis la variabilidad 
HQJHQHVTXHFRGL¿FDQSDUDIDFWRUHVGHYLUXOHQFLD¿P$, kgp y UJS$) y 
VXVVHURWLSRVFDSVXODUHV(QUHODFLyQDORVJHQRWLSRVGHVFULWRVSDUDHO
gen UJS$, estos autores encontraron una prevalencia del 75.8% patrón 
HOHFWURIRUpWLFR$XQSUHVHQWyHOSDWUyQ%\XQFRUUHVSRQGLy
al patrón C(21). Los resultados anteriormente expuestos corresponden 
D ORV~QLFRV WUDEDMRVGH LQYHVWLJDFLyQHQ OD OLWHUDWXUDTXHXWLOL]DQHVWD
metodología (análisis de restricción) para describir genotipos del gen 
UJS$ (Q HO SUHVHQWH HVWXGLR WDPELpQ KXER XQ SUHGRPLQLR GHO SDWUyQ
HOHFWURIRUpWLFR $ DXQTXH OD SUHYDOHQFLD HQFRQWUDGD IXH PD\RU GDGR
TXH OD WRWDOLGDGGH ORVDLVODGRVFRUUHVSRQGLyDGLFKRSHU¿OQR
GHWHFWiQGRVH ORV SDWURQHV % \ & (VWH UHVXOWDGR SRGUtD GHEHUVH HQ
SDUWHDOQ~PHURGHDLVODGRVJHQRWLSL¿FDGRVTXHIXH OHYHPHQWH LQIHULRU
DO UHYLVDGR HQ ORV WUDEDMRV DQWHVPHQFLRQDGRV SRU FXDQWR TXL]iV QR
IXH SRVLEOH YLVXDOL]DU GLFKRV SHU¿OHV % \ & 6LQ HPEDUJR ORV GDWRV
obtenidos coinciden claramente en la mayor frecuencia detectada del 
SDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$ ORFXDOFRQFXHUGDFRQHODQiOLVLV UHDOL]DGRHQ
HOPLVPRWUDEDMRFLWDGRGH$OODNHU\FROV(19)TXLHQHVXWLOL]DQGR6RXWKHUQ
EORWK\EULGL]DWLRQUHIXHU]DQHOKHFKRGHTXHHOJHQUJS$ es altamente 
FRQVHUYDGR'HOPLVPRPRGRVHKDGHVFULWRDWUDYpVGHODVHFXHQFLDFLyQ
de los genes UJS$ y rgpBTXHHOJHQUJS$QRSUHVHQWDSROLPRU¿VPRHQ
OD VHFXHQFLD QXFOHRWtGLFD TXH FRGL¿FD ODV UHJLRQHV TXH GHWHUPLQDQ OD
HVSHFL¿FLGDGGHO VXVWUDWRGH5JS$ y RgpB, a diferencia del gen rgpB 
en donde fue posible describir 5 genotipos distintos de acuerdo a las 
variaciones de su secuencia(23). 
 (QUHODFLyQDORVJHQRWLSRVkgp, se observó un predominio del 
SHU¿Okgp-I\HOSHU¿Okgp-II se detectó en un 34.8% en los aislados 
DQDOL]DGRVORFXDOHVVLPLODUDORREWHQLGRSRU%HLNOHU\FROV(20)TXLHQHV
GHVFULELHURQ TXHXQGH ORV SDFLHQWHV DQDOL]DGRVSUHVHQWDEDHO
genotipo kgp-IPLHQWUDVTXHHOJHQRWLSRkgp-II fue caracterizado en el 42.2% 
de los sujetos incluidos en dicho estudio(20). Además, los datos obtenidos 
Tabla 1. 5HVXPHQ SDWURQHV HOHFWURIRUpWLFRV JHQHV UJS$, kgp y el diagnóstico 
clínico de los pacientes estudiados.
Diagnóstico Clínico Paciente Patrón rgpA Patrón kgp
Periodontitis crónica
(n=4)
1 A (n=5) kgp-I (n=8)
2 A (n=9) kgp-I (n=10)
3 A (n=5) kgp-II (n=7)
4 A (n=7) kgp-I (n=2) y kgp-II (n=3)
Periodontitis agresiva
(n=2)
5 A (n=7) kgp-I (n=8)
6 A (n=5) kgp-II (n=5)
Resumen n=6 38 aislados patrón A (100%)
43 aislados
Patrón kgp-I = 28  (65.2%)
Patrón kgp-II = 15 (34.8%)
Figura 1. Detección de genotipos UJS$ utilizando análisis de restricción digiriendo 
con la enzima Rsa I. A:SDWUyQHOHFWURIRUpWLFR$SURYHQLHQWHGHGRVDLVODGRVFOtQLFRV
de P. gingivalis(19). M: marcador de peso molecular 100 bp. 
Figura 2. Detección de genotipos kgp utilizando análisis de restricción digiriendo con la 
enzima Mse I. I:SDWUyQHOHFWURIRUpWLFRkgp-ISDWUyQHOHFWURIRUpWLFRkgp-II provenientes 
de 6 aislados clínicos de P. gingivalis. M: marcador de peso molecular 100 bp. 
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de adaptación a los cambios medioambientales(20) DXQTXH GLFKRV
DXWRUHVUHFRQRFHQTXHQRIXHSRVLEOHDVRFLDUXQJHQRWLSRkgpHVSHFt¿FR
con severidad de la periodontitis. Por otra parte, las variantes de Kgp han 
VLGRFODVL¿FDGDVHQELRWLSRVGHDFXHUGRD ODKHWHURJHQHLGDGGH ORV
alelos del gen kgp en cepas de laboratorio de P. gingivalis, encontrando 
un biotipo (HG66) pobremente pigmentado(24)(VWHKHFKRHVUHOHYDQWH
GDGR TXH OD DGTXLVLFLyQ GH KHPLQD SXHGH WHQHU LQFLGHQFLD GLUHFWD HQ
la patogenicidad y sobrevida de este microorganismo(25), existiendo una 
asociación entre el gen kgp\SRVLEOHVLPSOLFDQFLDVHQODYLUXOHQFLDTXH
presenta esta bacteria.
 Los resultados presentados en este trabajo constituyen un 
primer reporte de la prevalencia de los genotipos UJS$ y kgp en aislados 
de P. gingivalis obtenidos desde sujetos chilenos con periodontitis. A 
pesar del reducido número de individuos analizados en nuestro estudio, 
se observó una frecuencia de detección similar de genotipos UJS$ y kgp 
D ODGHVFULWDHQ OD OLWHUDWXUD&DEHGHVWDFDUTXH ORVDLVODGRVXWLOL]DGRV
en dichas investigaciones fueron obtenidos de sujetos con periodontitis 
SURYHQLHQWHV GH GLVWLQWDV ORFDOL]DFLRQHV JHRJUi¿FDV $OHPDQLD 5HLQR
8QLGR6XHFLD-DSyQ.HQ\D&KLQD\(VWDGRV8QLGRV(19-21).
 Otro aspecto a analizar es la detección de ambos genotipos 
kgp en los aislados provenientes de un mismo individuo, en contraste a 
OR REWHQLGRSRU%HLNOHU \ FROV(20), en donde no observaron colonización 




para la colonización de P. gingivalis en pacientes con periodontitis(22,28,29), 
ORFXDO UHD¿UPDUtD ORHQFRQWUDGRHQHOSUHVHQWHHVWXGLR(QFRQFOXVLyQ
el análisis de los genotipos UJS$ y kgpPRVWUy TXH ORV DLVODGRV GHP. 
gingivalis QR SUHVHQWDURQ SROLPRU¿VPRV SDUD HO JHQ UJS$ (Q FDPELR
VH REVHUYDURQ ORV GRV SHU¿OHV GHVFULWRV SDUD HO JHQ kgp, existiendo 
predominio del genotipo kgp-I. Sin embargo, para comprender de manera 
clara las implicancias de la mayor frecuencia detectada de este genotipo 
(kgp-I HV QHFHVDULR FRQWDU FRQ PiV HYLGHQFLD TXH HYDO~H VL H[LVWHQ
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